Introduction
I��������� �������� ��� ��m��������� ��� ����������� ���w��� ��� ��������� ��� ��������� �����-���������� �������� (1) (2) (3) (4) . R�������, ������� ��������� �������m����� ���������� ��������� ���� ���x��� ������� ����� ��������� ��� ������ ��������������� �� ��m�� ��������� ����� ���� k������������, ������� �� ��� �������m��� �� �������� �������� ���� (5) . H� et al (6) ���� identified that cigarette smoke extract benzo(a)pyrene regulates the synthesis of lipids and induce pro-inflammatory effects in ��m�� ���������, �� ��������� �� ���m����� ��� ������� �� pro-inflammatory cytokines [interleukin-1α (IL-1α), IL-6 ��� IL-8] (6). T�� �����-m�������� ������� ��m�������� ���� ����-���m����� ��������� �� ������� ���������� w��� ��� ��������� ��� ��������� �� ��������� ������, ��� ����������� �������� �� ��� �������m��� �� ��������� �����-���������� �������� (7) .
Particulate matter (PM)2.5, also termed fine particles, were identified as PM, which are <2.5 µm in diameter (8) . Due to the small particle size and specific surface area, PM2.5 easily ��������� ��� ������� �� ���� ��� �����, w���� ��������� ��� ���k �� ��m�� ������ ������m� (9, 10) . A ������ ����� ��m��������� that ambient PM2.5 increases the risk of eczema and other �k�� �������� (11) . H�w����, �� ��� ���� �� ��� k��w�����, ��� ������� �� PM2.5 �� ��� �������� �� ��m�� ��������� ������ ���� ��� ��� ���� ����������.
T�� k�� m�������� ��������� ����w�� �������� �� ��� �������� �� �k�� ����� ������� �������m��� ���������� �� ��� ���m���� ����������� �������� (A�R) ����w�� (12, 13) . A�R, ���� ���m�� ���x�� ��������, �� � ������-��������� ������������� ������ �x������� �� ��� �k�� �����, ��������� k������������ (14) , fibroblasts (15) and SZ95 sebocytes cells (16) in vitro ��� �� ��m�� �k�� in vivo (17) . T�� ���m����� �� ��� A�R/A�R ������� ������������ (ARNT) ��������m�� ��������� ��� ����-����m�� ��������m� P4501 A1 (CYP1A1) (18, 19) . F������m���, increasing evidence has highlighted that AhR is significant �� ���� ���w��, �������������, ���� ����� ����������� (20) , ���� differentiation and inflammatory responses (21) in the absence �� �x������ �������. R�������, K�k�m��� et al (22) identified ���� PM2.5 ��� ��� ������� A�R ������ �������� �m��� ��� �� the particle sizes, which supports the possible involvement �� A�R ��������� �� ��� m�������m �� PM2. 
Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). SZ95 ����-����� w��� ������ �� 24-w��� ������ (1x10
5 �����/w���). A���� 48-� �x������ �� ��������� �������������� �� PM2.5 ������-sion, the supernatant was collected at 4˚C, centrifuged for 20 min at 1,000 x g at 4˚C, and the supernatant was collected and stored at -20˚C for subsequent assays. Concentrations �� IL-1α, IL-6 ��� IL-8 w��� �����m���� ����� ��mm������ ELISA k��� (E-EL-H0088�, E-EL-H0102� ��� E-EL-H0048�; E���S������ B������������ C�., L��., W����, C����) ��������� �� ��� m�����������'� ������������. Statistical analysis. R������ ��� �x������� �� ��� m��� ± ����-���� ����� �� ��� m���. S���������� �������� w�� ������m�� using two-way ANOVA and Dunnett's post hoc test. P<0.05 was considered to indicate a statistically significant difference.
Results

PM2.5 exposure inhibits the viability of SZ95 sebocytes.
T� �������� ��� ������� �� PM2.5 �x������ �� ��� ��������� �� SZ95 ���������, � CCK-8 ����� w�� ������m�� �� ��� ������� ����� ��� ��� ������� ��� ��������� �� F��. 1. PM2.5 (NW-PM2.5 and W-PM2.5) exposure for 48 h significantly ������� ���� ��������� w��� ��m����� w��� ��� ������� cells (P<0.01) (Fig. 1A and B) . No significant difference w�� ���������� ���w��� ��� ��������� �� NW-PM2.5-��� W-PM2.5-�x����� SZ95 ��������� (P>0.05). I� ��������, ��� ��x����� �� NW-PM2.5 ��� W-PM2.5 �x������ �� SZ95 ����-����� w�� ��������� ����� � P����� LDH ������x����� ����� k�� ��������� �� ��� m�����������'� ������������. C�m����� w��� the control cells, NW-PM2.5 exposure (10 µg/ml, P<0.05; 100 and 250 µg/ml, P<0.01) significantly increased LDH activity �� � ����-��������� m����� (F��. 1C). W-PM2.5 �x������� ��m���� ������� �� SZ95 ��������� (F��. 1D). 
Discussion
T�� ������� ������� �� PM2.5 �� ����������� �������� ���� ���� w����� ����m����� (24) (25) (26) . H�w����, ��� ������� �� PM2.5 �� ��� �������� �� ��m�� ��������� ������ ���� ��� ���� ����� elucidated. To the best of our knowledge, this is the first study to investigate the influence of NW-PM2.5 and W-PM2.5 exposure on human sebocytes. The present study identified that PM2.5 exposure significantly inhibits the viability of SZ95 sebocytes, �������� ���� ��x�����. F������m���, � ���� ���� �� NW-PM2.5 ��� W-PM2.5 �x������ m��k���� ������� ����� ��������� �� SZ95 sebocytes. In addition, pro-inflammatory cytokines, including IL-1α, IL-6 ��� IL-8, w��� ��m��������� �� �� m��k���� �������� �� PM2.5-�x����� �����, ��� PM2.5 �x������ ������� G 1 ������ �� SZ95 ���������. F������, ��� k�� A�R ��������� ����w�� w�� ��������� �����w��� PM2.5 �x������ �� SZ95 ����-�����. A �������� ����� ��m��������� ��� ������x����� �� PM2.5 on human HaCaT keratinocytes (11) . Our study also identified that PM2.5 significantly inhibited cell viability, inducing toxicity �� SZ95 ���������. T�� ������� �� PM2.5 �x������ �� ���� ����� ����������� ��� �������������, �� ������� ������� ��m��������� ���� PM2.5 ������� G 1 ����� (27), w���� ����� ������� ����� In conclusion, the present study investigated the influences �� PM2.5 �x������ �� ��� ��������� �� ��m�� SZ95 ���������. PM2.5 �x������ w�� ���w� �� �x����� ���������� ������� �� ���� �������������, ����� ���������, ��� ���m������� ������� �� inflammatory cytokine production and AhR signaling activation in human SZ95 sebocytes. These findings indicate that PM2.5 m�� �������� ��� ���k ��� ��� ���������� �� ��������� gland-associated diseases, which are dependent on inflamma-���� ��������� ��� ����� ���������. W���� ������� ������� ��� ��������� �� ����� ��������� ��� m�������� m�������m, ��� ������� ����� �������� � ���������� �� ������ ���������� ��� ��m���x ������������ �������� �� �x������� ���������� �� ����-����� �����-���������� ��������.
